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Udar niedokrwienny  
w obszarze gruczolaka  
gonadotropowego przysadki
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III Oddział Neurologii z Pododdziałem Udarowym Wojewódzkiego Szpitala Specjalistycznego im. J. Gromkowskiego we Wrocławiu
S T R E S Z C Z E N I E
Udar przysadki — zarówno krwotoczny, jak i niedokrwienny — 
jest rzadkim schorzeniem układu nerwowego. Występuje zwykle  
w obrębie niemych klinicznie guzów przysadki, głównie gruczola-
ków. Objawy kliniczne są nagłe i gwałtowne; należą do nich przede 
wszystkim silne bóle głowy, wymioty, zaburzenia widzenia, oftal-
moplegia i zaburzenia świadomości. Mogą również wystąpić zabu-
rzenia hormonalne. Wśród podstawowych badań diagnostycznych 
trzeba wymienić badanie rezonansu magnetycznego przysadki  
i badania laboratoryjne, w tym ocenę funkcji hormonalnej, oraz 
badanie okulistyczne. W diagnostyce różnicowej należy uwzględnić 
przede wszystkim krwawienie podpajęczynówkowe oraz zapa-
lenie opon mózgowo-rdzeniowych. Leczenie udaru przysadki 
obejmuje leczenie objawowe, w tym suplementację hormonalną, 
oraz leczenie zabiegowe. U pacjentów z narastającymi objawami 
neurologicznymi najwłaściwszym sposobem postępowania jest 
jak najszybsze przeprowadzenie zabiegu odbarczającego z dostępu 
przez nos (drogą transsfenoidalną).
W pracy przedstawiono przypadek udaru niedokrwiennego  
w obrębie gruczolaka przysadki u 49-letniej kobiety. Autorzy 
podkreślają gwałtowny przebieg choroby oraz trudności diag-
nostyczne. Zwracają uwagę na możliwość występowania udaru 
niedokrwiennego w obrębie gruczolaka przysadki. Szybkie usta-
lenie rozpoznania pozwala na podjęcie prawidłowego leczenia.
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Definicja i epidemiologia udaru przysadki
Udar przysadki jest schorzeniem zagrażającym 
życiu wynikającym z nagłego niedokrwienia i/lub 
krwotoku w obrębie przysadki, które rozwijają się 
w ciągu kilku godzin lub dni [1, 2]. Występuje 
głównie w obrębie guza przysadki (najczęściej 
niewydzielającego hormonów makrogruczola-
ka), przy czym w 80% przypadków guz nie jest 
wcześniej zdiagnozowany, a udar jest jego pierw-
szą manifestacją kliniczną [2]. Udar przysadki 
występuje rzadko — nawet u chorych z guzem 
przysadki do udaru dochodzi zaledwie w 0,6–10% 
przypadków [3]. Częstotliwość zachorowania 
u osób między 15. a 90. rokiem życia wynosi 18/ 
/mln/rok. Średni wiek zachorowania to 50 lat [4]. 
Mężczyźni chorują częściej niż kobiety (stosunek 
liczby zachorowań 1,6:1) [1, 3].
Patofizjologia
Istnieje wiele teorii, za pomocą których tłu-
maczy się przyczyny udaru przysadki [5]. Guzy 
przysadki (gruczolaki) są zaopatrywane w krew 
z tętnicy przysadkowej dolnej, w której ciśnienie 
tętnicze jest wysokie, co zwiększa ryzyko krwa-
wienia. Dodatkowo guzy przysadki są bardziej 
narażone na wahania ciśnienia tętniczego, a ich 
naczynia krwionośne mogą wykazywać niepra-
widłowości strukturalne, co zwiększa ich podat-
ność na uszkodzenie [1]. Według jednej z teorii 
podaż krwi tętniczej nie jest wystarczająca dla 
szybko rosnącego guza przysadki, co może pro-
wadzić do jego niedokrwienia. Zgodnie z inną 
teorią rosnący guz przysadki w ciasnej przestrzeni 
między lejkiem a przeponą siodła tureckiego po-
woduje ucisk na cienką siatkę naczyń krwionoś-
nych, tym samym prowadząc do niedokrwienia, 
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martwicy i krwawienia w obrębie przedniego płata 
przysadki oraz tkanki guza [5]. Wielkość gruczola-
ka wydaje się głównym czynnikiem sprzyjającym 
wystąpieniu udaru, jednak nawet w przypadku 
mikrogruczolaka także może dojść do krwawienia 
[5]. Najczęstszym czynnikiem sprzyjającym uda-
rowi przysadki jest nadciśnienie tętnicze (26%).
Objawy kliniczne
Objawy kliniczne udaru przysadki wiążą się 
przede wszystkim z gwałtownie powiększającą się 
zawartością siodła tureckiego (obrzęk w obszarze 
niedokrwienia, krwotok) i wynikają z kompresji 
struktur anatomicznych znajdujących się w jego 
pobliżu [2, 5] (tab. 1) [6]. Najczęstszym objawem 
jest ból głowy, zlokalizowany przede wszystkim 
za gałką oczną; pojawia się nagle, ma znaczne 
nasilenie i często poprzedza wystąpienie innych 
objawów klinicznych. Czasami ból ulega uogól-
nieniu, często towarzyszą mu nudności i wymioty 
[5]. Często występują zaburzenia świadomości — 
od apatii o niewielkim stopniu, poprzez stupor, 
do śpiączki włącznie. Zaburzenia świadomości są 
niepokojącym objawem i mogą zapowiadać gwał-
towne pogorszenie stanu chorego. Wynaczynienie 
krwi lub przedostanie się martwiczych tkanek 
przysadki do przestrzeni podpajęczynówkowej 
powoduje objawy oponowe, gorączkę, światło-
wstręt czy także zaburzenia świadomości [2].
Najczęstsze objawy kliniczne udaru w obszarze 
gruczolaka przysadki przestawiono w tabeli 2 
[2, 3, 5, 7].
Upośledzenie funkcji hormonalnej
U większości chorych z udarem przysadki (ok. 
80%) występują objawy niedoboru co najmniej 
jednego hormonu. Najczęściej pierwsze objawy 
zaburzeń hormonalnych są związane z niedobo-
rem hormonu andrenokortykotropowego (ACTH, 
adrenocorticotropic hormone) (60–75% przypad-
ków udaru przysadki). Należą do nich obniżone 
ciśnienie tętnicze, niska glikemia, a także bóle 
brzucha [2, 5, 8]. W 40% przypadków udaru 
przysadki rozwija się hiponatremia [2]. W fazie 
podostrej udaru przysadki może się również roz-
winąć niedobór hormonu wzrostu (GH, growth 
hormone) (90% przypadków udaru przysadki), 
hormonu tyreotropowego (TSH, thyroid-stimula-
ting hormone) (50–80% przypadków), hormonów 
gonadotropowych (hormonu luteinizującego [LH, 
luteinizing hormone], hormonu folikulotropowe-
go [FSH, follicle-stimulating hormone]) (40–80% 
przypadków) i prolaktyny (PRL, prolactin), a także 
moczówka prosta (w 5–20% przypadków) [2, 5].
Tabela 1. Objawy kliniczne udaru przysadki wynikające z ucisku struktur anatomicznych (na podstawie [6])
Kierunek ekspansji guza Uciskana struktura Objawy wynikające z ucisku
Ku górze Droga wzorkowa (nerw wzrokowy, skrzyżowanie 
nerwów wzrokowych, pasmo wzrokowe)
Deficyt w polu widzenia, ślepota
Podwzgórze Dysfunkcja układu autonomicznego  
(np. zaburzenia termoregulacji, obniżenie  
ciśnienia tętniczego, zaburzenia świadomości)
Nerw węchowy Anosmia, hiposmia
Ku dołowi Zatoka klinowa Krwawienie z nosa, płynotok z nosa
W kierunku bocznym Zatoka jamista Wytrzeszcz gałki ocznej, obrzęk powieki
Nerwy czaszkowe III, IV, VI Oftalmoplegia, opadnięcie powieki,  
zaburzenia źreniczne
Tętnica szyjna wewnętrzna Połowicze objawy ubytkowe, np. niedowład,  
zaburzenia czucia
Nerw V Zaburzenia czucia w obrębie twarzy
Tabela 2. Najczęstsze objawy kliniczne udaru w obszarze 
gruczolaka przysadki (na podstawie [2, 3, 5, 7])
Objawy kliniczne Częstość  
występowania
Ból głowy 90–100%
Nudności/wymioty 40–80%
Narastające zaburzenia ostrości  
widzenia
45–90%
Ubytki w polu widzenia (najczęściej 
połowicze niedowidzenie skroniowe)
40–75%
Oftalmoplegia (najczęściej  
uszkodzenie nerwu III)
50–80%
Zaburzenia świadomości 5–40%
Gorączka 10–25%
Objawy oponowe 5–15%
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Diagnostyka i badania dodatkowe
W przypadku podejrzenia udaru przysadki za-
lecanym badaniem obrazowym jest badanie rezo-
nansu magnetycznego (MR, magnetic resonance), 
którego czułość w rozpoznaniu tego schorzenia 
wynosi 90% [2]. Mimo to, ze względu na łatwą 
dostępność, w ostrej fazie choroby częściej wyko-
nuje się badanie tomografii komputerowej (TK). 
Wyniki badań TK w przypadku udaru przysadki 
są diagnostyczne tylko w 21–28%, chociaż u 80% 
chorych uwidacznia się patologiczną masę w oko-
licy siodła tureckiego [2].
W badaniu MR makrogruczolaka przysadki 
zwykle uwidacznia się wczesne wzmocnienie 
kontrastowe zmiany z powodu jej bezpośredniego 
zaopatrzenia w krew tętniczą, natomiast różnice 
wzmocnienia pod względem homogeniczności 
i intensywności zależą od budowy histopatolo-
gicznej guza. Obwodowe wzmocnienie kontra-
stowe makrogruczolaka opisywano jako objaw 
udaru niedokrwiennego w obrębie guza zarówno 
w fazie ostrej, jak i przewlekłej, choć nie jest ono 
specyficzne dla udaru, ponieważ takie same obra-
zy uwidacznia się w torbielowatych makrogru-
czolakach oraz czaszkogardlakach, bez obecności 
zmian niedokrwiennych [9].
Obrazowanie MR zależne od dyfuzji (DWI 
MR, diffusion-weighted MR) nie było do tej pory 
powszechnie wykorzystywane do rozpoznawania 
udarów niedokrwiennych w gruczolakach przysad-
ki. U pacjentów z potwierdzonymi histologicznie 
udarami niedokrwiennymi w obrębie makrogru-
czolaków przysadki stwierdzano hiperintensywny 
sygnał w obrazach DWI w porównaniu z istotą białą 
i szarą mózgu, z towarzyszącą niską intensywnoś-
cią sygnału w mapach pozornego współczynnika 
dyfuzji (ADC, apparent diffusion coefficient) [9]. 
Podobny obraz ograniczonej dyfuzji w badaniu MR 
można zaobserwować również w innych schorze-
niach przysadki, takich jak krwotok, ropień czy 
także limfocytarne zapalenie przysadki [9].
Badanie płynu mózgowo-rdzeniowego prze-
prowadza się głównie w celu wykluczenia zapa-
lenia opon mózgowo-rdzeniowych i krwawienia 
podpajęczynówkowego (SAH, subarachnoid 
hemorrahge). W przypadku udaru przysadki pa-
rametry płynu mózgowo-rdzeniowego zwykle są 
prawidłowe. W sytuacji przedostania się krwi 
z przysadki do przestrzeni podpajęczynówko-
wej badanie płynu wykazuje cechy charaktery-
styczne dla SAH [1, 3]. Podwyższone ciśnienie 
płynu mózgowo-rdzeniowego oraz pleocytoza 
mogą towarzyszyć udarowi przysadki, nawet bez 
obecności krwotoku. W przypadku wątpliwości 
dotyczących wystąpienia SAH wskazane jest 
wykonanie badania angio-MR [10].
W przypadku podejrzenia lub rozpoznania 
udaru przysadki należy wykonać następujące ba-
dania laboratoryjne: morfologię krwi z rozmazem, 
badanie moczu, badanie funkcji nerek i wątroby, 
pomiar stężenia elektrolitów we krwi (sodu, po-
tasu), rutynowe badanie układu krzepnięcia oraz 
panel hormonalny, obejmujący oznaczenie stężeń: 
kortyzolu, insulinopodobnego czynnika wzrostu 1 
(IGF-1, insulin-like growth factor), GH, PRL, LH, 
FSH, TSH, wolnej tyroksyny 4 (fT4, free thyroxine 4) 
oraz testosteronu u mężczyzn i estradiolu u kobiet 
[2]. Zaleca się także jak najszybsze przeprowadze-
nie badania okulistycznego w celu oceny stopnia 
uszkodzenia nerwu wzrokowego, co jest niezbędne 
przy kwalifikacji do leczenia operacyjnego [1, 2].
Różnicowanie
W przypadku podejrzenia udaru przysadki nale-
ży przeprowadzić diagnostykę różnicową, uwzględ-
niając schorzenia przedstawione w tabeli 3 [5]. 
Objawy takiego udaru mogą przypominać przede 
wszystkim SAH z pękniętego tętniaka mózgu 
ze względu na występowanie nagłego, bardzo 
silnego bólu głowy, oftalmoplegii oraz zaburzeń 
świadomości. Oftalmoplegię częściej stwierdza się 
u pacjentów z udarem w obrębie guza przysadki. 
Po wystąpieniu silnego bólu głowy, w przypadku 
SAH, kolejne objawy (w tym zaburzenia świa-
domości) rozwijają się szybciej niż w udarze 
przysadki [5].
Leczenie
Leczenie udaru przysadki obejmuje przede 
wszystkim objawowe postępowanie farmakolo-
Tabela 3. Diagnostyka różnicowa udaru przysadki
Krwawienie podpajęczynówkowe
Zapalenie opon mózgowo-rdzeniowych
Zapalenie mózgu
Ropień mózgu
Krwiak śródmózgowy
Migrena
Zapalenie tętnicy skroniowej
Zakrzepica zatoki jamistej
Zamknięcie tętnicy podstawnej
Encefalopatia nadciśnieniowa
Pozagałkowe zapalenie nerwu wzrokowego
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giczne oraz leczenie operacyjne. U pacjentów 
z takim udarem w pierwszej kolejności należy 
jak najszybciej wyrównać zaburzenia wodno-
-elektrolitowe, zapewnić stabilizację hemody-
namiczną oraz suplementację kortykosteroidami 
[2]. Ze względu na rzadkość występowania udaru 
przysadki w piśmiennictwie brakuje wystarcza-
jących, randomizowanych badań poświęconych 
wskazaniom do zabiegu operacyjnego [2]. W pracy 
Bonickiego i wsp. [11] dotyczącej wyboru spo-
sobu leczenia stwierdzono, że najlepszą metodą 
postępowania u pacjentów z objawowym udarem 
gruczolaka przysadki jest odbarczający zabieg 
neurochirurgiczny przeprowadzony drogą trans-
sfenoidalną. Korzystne odległe wyniki leczenia 
uzyskano u 87% chorych leczonych operacyjnie 
oraz u tylko 44% pacjentów leczonych zacho-
wawczo.
Obecnie uważa się, że odbarczający endoskopo-
wy zabieg operacyjny z dostępu przez nos (drogą 
transsfenoidalną) powinien być przeprowadzony 
u pacjentów w stanie stabilnym, ale bez poprawy 
klinicznej lub z progresją objawów wzrokowych, 
takich jak znaczne zaburzenia ostrości widzenia, 
znaczne, stałe lub postępujące ubytki w polu 
widzenia czy też narastające zaburzenia świa-
domości [2]. Algorytm postępowania w udarze 
przysadki przedstawiono na rycinie 1 [2].
Rycina 1. Algorytm postępowania w udarze przysadki; IGF-1 (insulin-like growth factor 1) — insulinopodobny czynnik wzrostu 1; 
GH (growth hormone) — hormon wzrostu; PRL (prolactin) — prolaktyna; LH (luteinizing hormone) — hormon luteinizujący; FSH (follicle-
-stimulating hormone) — hormon folikulotropowy; TSH (thyroid-stimulating hormone) — hormon tyreotropowy; fT4 (free thyroxine 4) 
— wolna tyroksyna 4; MR (magnetic resonance) — rezonans magnetyczny; TK — tomografia komputerowa
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Rokowanie
Udar przysadki jest rzadką chorobą, która może 
stanowić zagrożenie dla życia. Na podstawie ba-
dań przeprowadzonych w dużej grupie chorych 
szacowana śmiertelność wynosiła 1,6% [12]. 
U każdego z chorych funkcję przysadki powinno 
się ocenić po 4–8 tygodniach od zachorowania, 
a następnie raz w roku [5]. Prawie 80% pacjentów 
po udarze przysadki wymaga stałej suplementacji 
co najmniej jednego hormonu. Długotrwała tera-
pia hormonalna po przebytym udarze przysadki 
polega najczęściej na podawaniu kortykosteroi-
dów (60–80% pacjentów) [2]. W przeprowadzo-
nych badaniach dowiedziono, że zaburzenia 
ostrości widzenia, ubytki w polu widzenia oraz 
oftalmoplegia cofają się u znacznej większość 
chorych po zabiegu odbarczającym [2]. Jakkolwiek 
poprawa funkcji wzrokowych jest mniej prawdo-
podobna u pacjentów z jedno- lub dwuoczną śle-
potą, to znaczną regresję objawów obserwowano 
u chorych z zaniewidzeniem w przebiegu udaru 
przysadki, jeżeli odbarczający zabieg operacyjny 
przeprowadzano wcześnie (w ciągu 8 dni od 
zachorowania) [2, 5]. Zarówno w grupie pacjen-
tów leczonych zachowawczo, jak i operacyjnie 
mogą wystąpić nawrotowe udary przysadki oraz 
wznowa guza przysadki [2]. Kontrolne badanie 
MR przysadki należy przeprowadzić w ciągu 3–6 
miesięcy od udaru, następnie raz do roku przez 
5 lat, a później co 2 lata [2]. Wszyscy pacjenci 
wymagają corocznych kontrolnych badań klinicz-
nych z oceną neurologiczną, endokrynologiczną 
i neurochirurgiczną [2].
Opis przypadku
Kobieta w wieku 49 lat została przyjęta na 
oddział neurologiczny w trybie ostrego dyżuru 
z powodu bardzo silnego bólu głowy z towarzy-
szącymi nudnościami i wymiotami. Ból rozpoczął 
się w dniu poprzedzającym hospitalizację; po-
czątkowo był ograniczony do okolicy lewej gałki 
ocznej z towarzyszącym uczuciem jej wypycha-
nia, następnie uogólnił się i miał charakter pul-
sowania oraz „ściskania obręczy”. Dolegliwości 
nie ustępowały po zastosowaniu niesteroidowych 
leków przeciwzapalnych. Pacjentka wcześniej nie 
skarżyła się na bóle głowy, zgłaszała natomiast, 
że kilka dni przed hospitalizacją przebyła krót-
kotrwały, przemijający incydent zaniewidzenia 
lewym okiem. Poza tym w wywiadzie stwier-
dzono appendektomię i torbiele jajników (chora 
pozostawała pod stałą opieką ginekologiczną). 
Chora na stałe nie przyjmowała żadnych leków, 
nie zażywała substancji uzależniających ani psy-
choaktywnych. Była uczulona na pyralginę oraz 
witaminy B1 i B12.
Przy przyjęciu pacjentka była wydolna odde-
chowo i krążeniowo, nie gorączkowała, a w ba-
daniu przedmiotowym nie wykazano nieprawid-
łowości. Wyniki badania elektrokardiograficznego 
(EKG), a także badań laboratoryjnych, w tym mor-
fologii krwi obwodowej, podstawowych oznaczeń 
biochemicznych oraz badania układu krzepnięcia, 
były prawidłowe. W wykonanym w trybie pilnym 
badaniu TK głowy bez podania środka kontra-
stowego uwidoczniono guz przysadki o średnicy 
około 23 mm. Nie stwierdzono innych patologii, 
w tym cech krwawienia śródczaszkowego (ryc. 2). 
Po konsultacji neurochirurgicznej pacjentkę za-
kwalifikowano do zabiegu operacyjnego w trybie 
planowym.
W kolejnym dniu hospitalizacji, mimo stosowa-
nego leczenia, utrzymywały się ból głowy i nud-
ności. Ponadto pacjentka zaczęła się skarżyć na 
światłowstręt oraz zaniewidzenie lewym okiem. 
Zagorączkowała do 38,4 °C. W badaniu neurolo-
gicznym stwierdzono: dodatnie objawy oponowe 
(sztywność karku na dwa palce), rozbieżne usta-
wienie lewej gałki ocznej, zaniewidzenie lewym 
okiem (potwierdzone w badaniu okulistycznym), 
dyskretną niestabilność prawych kończyn w pró-
bach pozycyjnych, bez patologicznych objawów 
piramidowych. W kontrolnych badaniach la-
boratoryjnych wykazano wzrost stężenia białka 
C-reaktywnego (CRP, C-reactive protein) przy 
Rycina 2. Badanie tomografii komputerowej głowy — guz przysadki 
o średnicy około 23 mm (zaznaczono białą strzałką)
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prawidłowych morfologii i stężeniu prokalcytoni-
ny. Wykonano nakłucie lędźwiowe z pobraniem 
płynu mózgowo-rdzeniowego. Uzyskano płyn 
bezbarwny i klarowny, którego analiza wykazała 
podwyższone stężenie białka (70 mg/dl), prawid-
łowe stężenia glukozy i chlorków oraz pleocytozę 
10 komórek/µl (w sumie 41 komórek w całym 
preparacie, w tym 27 komórek segmentarnych, 14 
limfocytów, liczne erytrocyty). W badaniu angio-
-TK głowy nie zobrazowano tętniaka ani innych 
malformacji naczyniowych. Guz przysadki po 
podaniu środka kontrastowego nie uległ istotne-
mu wzmocnieniu. Wykonano badanie MR przy-
sadki w sekwencjach fast spin echo (TSE; obrazy 
T2-zależne), spin echo (SE; obrazy T1-zależne) 
oraz inwersji i powrotu (FLAIR, fluid attenuated 
inversion recovery), przed i po podaniu środka 
kontrastowego. W okolicy siodłowo-nadsiodłowej 
uwidoczniono obecność guza o wymiarach 35 × 
× 24 × 38 mm modelującego tętnice przednie 
i tylne mózgu, uciskającego zatoki jamiste oraz 
skrzyżowanie nerwów wzrokowych. Zmianę 
cechował niski sygnał w obrazach T1-zależnych 
i niejednorodnie podwyższony w obrazach 
T2-zależnych. Po podaniu środka kontrastowego 
uwidoczniono jedynie nieregularne obwodowe 
wzmocnienie zmiany. Wysunięto podejrzenie 
czaszkogardlaka (ryc. 3–5).
W kontrolnym badaniu płynu mózgowo-rdzenio-
wego po 3 dniach stwierdzono wzrost stężenia białka 
(99 mg/dl), nieznacznie niższe stężenia glukozy 
(34 mg/dl) oraz chlorków (114 mmol/l) i pleocytozę 
19 komórek/µl (61% limfocytów, 2% monocytów, 
37% komórek segmentarnych, liczne erytrocyty). 
Pobrano krew i płyn mózgowo-rdzeniowy na posiew. 
Konsultujący specjalista chorób zakaźnych zalecił 
empiryczne zastosowanie antybiotyku i leku prze-
ciwwirusowego. Uzyskane w późniejszych dniach 
wyniki posiewów były jałowe.
W kolejnych dniach hospitalizacji, mimo 
stosowanego leczenia, utrzymywały się wysoka 
temperatura ciała (maksymalnie do 39,8 °C) oraz 
silny ból głowy z nudnościami i światłowstrętem. 
Stan pacjentki stopniowo się pogarszał; obserwo-
wano narastanie zaburzeń świadomości (chora 
podsypiająca, okresami zdezorientowana, nielo-
giczna) i hipotonię tętniczą (minimalne RR 83/ 
/44 mm Hg), w badaniu neurologicznym dodatko-
wo stwierdzano cechy uszkodzenia lewego nerwu 
okoruchowego (oftalmoplegia lewostronna) oraz 
osłabienie ostrości wzroku prawego oka (w ba-
daniu orientacyjnym). W kontrolnych badaniach 
Rycina 3. Badanie rezonansu magnetycznego przysadki w sek-
wencji T1-zależnej w płaszczyźnie czołowej
Rycina 4. Badanie rezonansu magnetycznego przysadki w sekwencji T2-zależnej — guz przysadki o niejednorodnie podwyższonym 
sygnale w obrazach T2-zależnych (zaznaczono białą strzałką)
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laboratoryjnych krwi wykazano niskie stężenia 
sodu i chlorków.
Na podstawie całości obrazu choroby wy-
sunięto podejrzenie udaru niedokrwiennego 
w obszarze guza przysadki. Chorą niezwłocznie 
przekazano na oddział neurochirurgiczny, gdzie 
została zoperowana w 8. dniu od zachorowania. 
Wykonano endoskopową resekcję guza z dostępu 
transsfenoidalnego. Przebieg pooperacyjny był 
powikłany udarem niedokrwiennym lewej półkuli 
mózgu w obrębie płatów czołowego i ciemienio-
wego (ryc. 6).
W badaniu neurologicznym kilka dni po za-
biegu operacyjnym stwierdzano afazję ruchową 
(chora wypowiadała pojedyncze słowa), zwężenie 
lewej szpary powiekowej, prawidłowe ustawie-
nie gałek ocznych, symetryczne i prawidłowo 
reaktywne źrenice, prawostronny ośrodkowy 
niedowład mięśni twarzy, głęboki lewostronny 
niedowład połowiczy z podwyższonym napięciem 
mięśniowym, żwawszymi odruchami głębokimi 
oraz dodatnim objawem Babińskiego. Nie stwier-
dzono zaburzeń widzenia. U chorej nie obserwo-
wano także moczówki prostej.
W badaniu histopatologicznym usuniętego 
podczas zabiegu guza przysadki rozpoznano gru-
czolaka gonadotropowego przysadki z obszarami 
martwicy poudarowej i obszarami krwawienia. 
Wynik badania jednoznacznie potwierdził klinicz-
ne podejrzenie udaru w obrębie guza przysadki.
Obecnie chora otrzymuje suplementację hy-
drokortyzonu i lewotyroksyny, a także korzysta 
z rehabilitacji. U pacjentki stwierdza się znaczną 
poprawę mowy oraz funkcji ruchowych.
Podsumowanie
Przedstawiony rzadki przypadek udaru niedo-
krwiennego w obszarze gruczolaka przysadki uka-
zuje zarówno trudności diagnostyczne, jak i moż-
liwe powikłania stosowanego leczenia. U chorej 
z uwidocznionym w badaniu obrazowym guzem 
przysadki wystąpiły nagłe, narastające objawy 
kliniczne (ból głowy, wymioty, zaburzenia wi-
dzenia, oftalmoplegia, zaburzenia termoregulacji, 
objawy oponowe, hipotonia, zaburzenia elektroli-
towe oraz zaburzenia świadomości). Zważywszy 
na wynik badania obrazowego, po wykluczeniu 
SAH oraz zapalenia opon mózgowo-rdzeniowych, 
wzięto pod uwagę możliwość wystąpienia udaru 
Rycina 5. Badanie rezonansu magnetycznego przysadki w sekwencji T1-zależnej po podaniu środka kontrastowego, w płaszczyznach 
czołowej (A) i strzałkowej (B) — guz przysadki, po podaniu kontrastu uwidoczniono jedynie nieregularne obwodowe wzmocnienie zmiany 
(zaznaczono białą strzałką)
Rycina 6. Badanie tomografii komputerowej głowy — udar nie-
dokrwienny lewej półkuli mózgu w obrębie płatów czołowego 
i ciemieniowego (zaznaczono białą strzałką)
A B
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w obrębie guza przysadki. Ze względu na szybko 
narastające, mimo stosowanego leczenia zacho-
wawczego, objawy ubytkowe podjęto decyzję 
o przeprowadzeniu odbarczającego zabiegu 
operacyjnego. Chociaż przebieg pooperacyjny 
był powikłany wystąpieniem udaru niedokrwien-
nego lewej półkuli mózgu, to na uwagę zasługuje 
ustąpienie lub znaczne zmniejszenie objawów 
związanych z udarem przysadki, takich jak ból 
głowy, zaburzenia widzenia, hipertermia oraz 
zaburzenia świadomości.
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